





































れた kaku2 および kaku4（‘kaku’ という変異体名は日本語の「核」に由来する）につい
て解析を行った． 
野生型では紡錘形の核を示す細胞において，kaku2 および kaku4 の核は球形を示す．
kaku2 の原因遺伝子は LINC1 をコードしており，kaku4 の原因遺伝子は種子植物特異的
な機能未知のタンパク質（本研究で KAKU4 と名付ける）をコードしていた．局在解析の
結果，KAKU4 は核内膜の核質側，すなわち核ラミナのある位置に局在することが分かっ
た．また，免疫沈降および BiFC 実験の結果，KAKU4 と LINC1 が相互作用することが
示唆された．LINC1 は核膜に局在すること，そのホモログであるタマネギのタンパク質









察された．KAKU4 の過剰発現に起因する核膜の変形はシロイヌナズナの変異体 linc1 で
も確認されたことから，KAKU4 が過剰に蓄積すれば LINC1 非存在下でも核膜の変形は
起こるといえる．その一方で，タバコにおいて KAKU4 と LINC1 を同時に過剰発現させ
ると核膜の変形度合が昂進した．このことから LINC1 は KAKU4 による核膜変形に対し
相乗的な作用を示すと考えられる．総じて，植物特異的な核ラミナタンパク質と考えられ





示唆された．それらの因子の欠損変異体は全て KAKU4 および LINC1 の欠損変異体と同




KAKU4-LINC1 複合体と SUN-WIP-WIT 複合体との間の相互作用を検証することと，







生じる．KAKU4 や LINC1 のさらなる機能解析によって，シロイヌナズナの分化や発達
に関連した転写の制御機構などについて新たな知見が得られるかもしれない． 
